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Вступ
Пневмонія є одним з най-
більш розповсюджених за-
хворювань бронхолегенево-
го апарату і становить від 30
до 40 % від усієї патології ле-
гень. У практичній охороні
здоров’я трапляються випад-
ки як гіпер-, так і гіподіагнос-
тики цього захворювання.
Тому неправильна і несвоє-
часна діагностика та неадек-
ватна терапія  призводять
до розвитку різноманітних
ускладнень (абсцес легень, ди-
хальна недостатність, легене-
ве серце, бронхіальна астма
тощо), які зумовлюють періо-
ди непрацездатності та спри-
чинюють інвалідність і смерт-
ність [1; 2]. У цьому контексті
пневмонія набула не лише
медичного, а й соціально-еко-
номічного значення.
Сьогодні уже відомі етіоло-
гічні чинники цієї патології,
проте остаточно не вивчені
питання, що стосуються ролі
та значення процесів перекис-
ного окиснення ліпідів (ПОЛ)
і антиоксидантної системи
(АОС) у патогенезі гострого
запалення легень і вплив на
них препарату тіотриазоліну
[3; 4].
Відомо, що за фізіологічних
умов рівень ПОЛ підтримуєть-








ня було з’ясувати особливості
порушень процесів ПОЛ і актив-
ності АОС у легенях та їх роль
у патогенезі розвитку експе-
риментальної пневмонії (ЕП) у
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пізньому періоді її формування
та встановити коригувальний




дження проводили на 49 мор-
ських свинках — самцях ма-
сою 0,18–0,21 кг. Тварини були
розділені на чотири групи:
— перша група — інтактні
тварини, контроль (15 тва-
рин);
— друга група — морські
свинки з пневмонією на 10-ту
добу експерименту (12 тва-
рин);
— третя група — морські
свинки з ЕП на 18-ту добу екс-
перименту (12 тварин);
— четверта група — твари-
ни з ЕП після лікування тіотри-
азоліном на 18-ту добу експе-
рименту (10 тварин).
З літератури відомо, що
будь-який запальний процес
перебігає у вигляді таких ста-
дій: інкубаційний період, про-
дромальний і розпал хвороби
(розвиток, розгорнута картина,
криза та завершення клінічних
проявів) [1; 2]. Отже, пізній пе-
ріод у нашій роботі відповідає
розвитку та кризі ЕП.
Тому для інтерпретації одер-
жаних даних та їх подання
умовно виділяли два періоди:
ранній — морські свинки на
4-ту і 8-му добу розвитку ЕП,
пізній період — тварини з ЕП
на 10-ту і 18-ту добу.
Експериментальну пневмо-
нію відтворювали за методом
В. Н. Шляпникова і співавт. [5].
Згодом морських свинок де-
капітували під ефірним нарко-
зом на 10-ту та 18-ту добу фор-
мування запального процесу в
легенях (до та після корекції
тіотриазоліном), а також ін-
тактних тварин і брали легені
для біохімічних досліджень.
Тіотриазолін вводили внут-
рішньом’язово дозою 100 мг
на 1 кг маси щодня з 10-ї по
18-ту добу експерименту.
Визначали вміст дієнових
кон’югатів (ДК) у легенях за
методом В. Г. Гаврилова, В. І.
Мішкорудної [6], малонового
діальдегіду (МДА) — за мето-
дом Е. Н. Коробейнікової [7],
активність глутатіонпероксида-
зи (ГПО) — за методом О. Г.
Архіпової [8], активність глута-
тіонредуктази (ГР) — за мето-
дом В. М. Моїна [9], активність
супероксиддисмутази (СОД)
— за методом R. Fried [10], ак-
тивність каталази (КТ) за ме-









сліджень показали, що на
10-ту добу ЕП відбувалося
зростання вмісту ДК на 36,8 %
(p<0,05) в легенях щодо конт-
ролю, що вказує на посилен-
ня процесів ліпопероксидації
(рис. 1).
Пізніше, на 18-ту добу цієї
експериментальної моделі
хвороби, спостерігалося по-
дальше підвищення рівня ДК
на 58,65 % (p<0,05) порівняно
з першою групою тварин, що




ПОЛ — МДА встановило, що
на 10-ту добу формування за-
пального процесу в легенях
його зростання відбувається
на 39,8 % (p<0,05), а згодом на
18-ту добу експерименту було
виявлено подальше підвищен-
ня концентрації МДА в легенях
на 62,5 % (p<0,05) порівняно з
групою інтактних морських
свинок (див. рис. 1).
Отже, дослідження первин-
них і вторинних продуктів ліпо-
пероксидації (ДК і МДА) пока-
зало їх поступове зростання,
яке досягло свого апогея у
найпізніший термін (18-та до-
ба) спостереження, що дозво-
ляє констатувати надмірне
утворення метаболітів ВРО й
активізацію процесів ПОЛ за
умов розвитку ЕП.
З літератури відомо, що за-
хист від ушкоджувального
впливу активних форм кисню
(АФК) забезпечують антиокси-
дантні ферменти: СОД, ката-
лаза (КТ), ферменти редокс-
системи глутатіону (ГР). У нор-
мі в системі оксиданти-антиок-
сиданти вони перебувають у
рівновазі. Порушення цього
балансу в бік оксидантів зу-
мовлює розвиток оксидантно-
го стресу. При цьому спостері-
гається надлишкова продукція
АФК і недостатність антиок-
сидантного захисту. Неконт-
рольована генерація АФК та їх
похідних спричинює ушкоджен-
ня білків, нуклеїнових кислот,
ферментів, ліпідів, біомембран












10-та доба ЕП 18-та доба ЕП
% від контролю
Рис. 1. Вміст продуктів перекисного окиснення ліпідів у легенях




































































































Нами виявлено, що надмір-
на активація прооксидантної
системи викликала порушення
активності ферментів АОС в
легенях при ЕП.
Установлено, що активність
СОД у легенях була зниженою
на 10-ту добу на 19,8 % (p<0,05),
а далі на 18-ту добу відбува-
лося ще більше пригнічення
АОС, що проявлялося змен-
шенням цього ферменту на
38,6 % (p<0,05) щодо контроль-
ної групи (рис. 2).
Важливе значення для ха-
рактеристики стану АОС має
дослідження активності КТ у
легенях при ЕП. Виявлено, що
на 10-ту добу спостерігалося
зниження активності КТ у леге-
нях на 22,8 % (p<0,05), а далі
на 18-ту добу було показано,
що активність КТ була ще біль-
ше зниженою (на 58,6 %; p<0,05)
порівняно з першою групою
тварин, що вказує на висна-
ження АОС за умов формуван-
ня запального процесу в леге-
нях (див. рис. 2).
Відомо, що від активності
ГПО залежить і стан загальної
АОС. Тому визначення ГПО в
легенях мало закономірний ха-
рактер.
У роботі з’ясовано, що на
10-ту добу відбувалося суттєве
зниження активності ГПО на
21,5 % (p<0,05), а згодом на
18-ту добу встановлено, що цей
фермент зазнавав ще більшого
зменшення на 53,6 % (p<0,05)
порівняно з першою групою
морських свинок, що дозволяє
стверджувати про виснаження
антиоксидантного захисту за
умов розвитку ЕП (див. рис. 2).
Важливе значення для ха-
рактеристики механізмів за-
хисту має дослідження ГР у
легенях при ЕП.
Виявлено, що на 10-ту добу
активність ГР у легенях знизи-
лася на 25,8 % (p<0,05), а пізні-
ше, на 18-ту добу, зареєстрова-
не ще більше пригнічення цьо-
го ензиму — на 69,7 % (p<0,05)
щодо інтактної групи тварин, що
свідчить про пригнічення АОС
при ЕП (див. рис. 1).
Таким чином, за одержани-
ми результатами наших біохі-
мічних досліджень маркерів
ПОЛ і АОС у різних групах тва-
рин (контроль, ЕП на 10-ту і
18-ту добу) доведено, що на
пізніх етапах розвитку пневмо-
нії відбувалося надмірне виді-
лення метаболітів ВРО на тлі
депресії активності ферментів
АОС, що вказує на наявність
оксидантного стресу та пере-
важання механізмів ушкоджен-
ня над механізмами захисту.
Одержані дані дозволяють
зробити висновок про важли-
ву роль процесів ПОЛ і АОС у
патогенезі ЕП та є суттєвим
підґрунтям для розробки пато-
генетичної терапії, зокрема
антиоксидантів, за умов роз-




ню вмісту ДК на 23,4 % (p<
<0,05), МДА на 26,2 % (p<0,05)
та зростанню активності КТ
на 20,6 % (p<0,05), СОД на
18,5 % (p<0,05), ГПО на 23,7 %
(p<0,05) і ГР на 21,5 % (p<0,05)
у легенях щодо групи тварин
з ЕП на 18-ту добу до лікуван-
ня, що вказувало на антиокси-
дантний вплив цього лікарсь-
кого засобу на порушені мета-
болічні процеси за умов роз-
витку запального процесу в
легенях.
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Рис. 2. Активність ферментів антиоксидантної системи в легенях
морських свинок у пізньому періоді розвитку експериментальної пнев-
монії
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